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Streszczenie
Wstęp: Zapalenie mięśnia sercowego jest częstą chorobą ogólnoustrojową rozpoczynającą się
objawami infekcyjnymi. W badaniach dodatkowych występują zmiany ST-T w zapisie EKG
oraz upośledzenie czynności skurczowej lewej komory. W typowym, łagodnym przebiegu zapa-
lenie mięśnia sercowego można wyleczyć. Postacie zaawansowane choroby występują w formie
wstrząsu kardiogennego i prowadzą w krótkim czasie do zgonu. W niniejszej pracy przeanali-
zowano przypadki zapalenia mięśnia sercowego leczone na Oddziale Kardiologii Szpitala
Wojewódzkiego w Kielcach w latach 2005–2008 i prześledzono ich historię.
Materiał i metody: Przeanalizowano retrospektywnie 52 chorych. Brano pod uwagę płeć,
wiek, dolegliwości zgłaszane przez chorych, dane pochodzące z badania przedmiotowego oraz
z badań dodatkowych, wyniki badania echokardiograficznego, EKG. Przeanalizowano leczenie
poszpitalne. Wszystkich chorych zaproszono na badanie kontrolne poszpitalne — zgłosiło się
do niego 42 chorych. Wykonano badanie echokardiograficzne z oceną frakcji wyrzutowej lewej
komory oraz zmian w osierdziu. W wywiadzie 87,2% badanych zgłaszało występowanie bólów
w klatce piersiowej. U 67,3% badanych choroba rozpoczynała się infekcją ze strony górnych
dróg oddechowych. Nieżyt przewodu pokarmowego występował u 11,5% chorych, gorączka
— u 65% chorych. Laboratoryjnie stwierdzono niedokrwistość u 13,5% chorych, podwyższoną
leukocytozę — u 43,3% chorych, podwyższone CRP — u 53,8% chorych, podwyższone wartości
transaminaz — u 71,2% chorych, podwyższone wartości enzymów CPK i CKMB liczonych
razem — u 60,0% chorych oraz podwyższone wartości troponiny T — u 82,7% chorych.
W EKG stwierdzono rytm zatokowy w 92,35% przypadków, zaburzenia rytmu — w 21,2%,
zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego — w 5,8%, uniesienie odcinka ST
— w 51,9%. Obniżenie ST występowało u 40,4% chorych. W badaniu echokardiograficznym
stwierdzano prawidłowe wymiary serca u 30,8% badanych, prawidłową frakcję wyrzutową
— u 71,2% badanych, zmiany w osierdziu — u 67,3% chorych. Koronarografię wykonano
w 26,9% przypadków (była ona prawidłowa).
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Wyniki: U chorych, którzy wyszli ze szpitala, zastosowano następujące leczenie: inhibitor
konwertazy angiotensyny otrzymało 61,5% chorych, leczenie moczopędne — 19,2% chorych,
b-adrenolityk — 55,8% chorych, leczenie przeciwkrzepliwe i antyagregacyjne — 32,7% bada-
nych. W analizowanej grupie chorych wystąpiły 3 zgony w fazie szpitalnej. W tych przypadkach
schorzenie przebiegało ciężko od początku z cechami niewydolności serca i wstrząsu kardio-
gennego. W trakcie dalszej analizy zaproszono listownie chorych do szpitala, aby przeprowa-
dzić ocenę poszpitalną. Stwierdzono poprawę samooceny badanych i wartości frakcji wyrzuto-
wej lewej komory.
Wnioski: Zapalenie mięśnia sercowego rozpoznaje się najczęściej na podstawie dolegliwości
bólowych w klatce piersiowej, podwyższonych wartości troponin przy braku krytycznych zwężeń
w naczyniach wieńcowych. (Folia Cardiologica Excerpta 2010; 5, 3: 114–121)
Słowa kluczowe: zapalenie mięśnia sercowego, uszkodzenie lewej komory,
echokardiografia, EKG
Wstęp
Pierwotne zapalenie mięśnia sercowego najczęś-
ciej jest wywołane przez infekcję wirusową. Wywo-
łują ją obecnie: enterowirusy, adenowirusy, parwowi-
rusy, wirusy Herpes i Coxackie [1, 2]. Wtórnie przy-
czyną schorzenia mogą być: bakterie, grzyby, riketsje,
krętki, pasożyty jelitowe i pierwotniaki [1, 3].
Autopsyjnie częstość wirusowego zapalenia
mięśnia sercowego waha się w różnych badaniach
w zakresie 1,06–3,5%. U dzieci częstość zapalenia
mięśnia sercowego stwierdzanego autopsyjnie jest
większa i wynosi 17–21% [4–6].
Wrotami zakażenia dla infekcji wirusowych są
drogi oddechowe i przewód pokarmowy. Obserwu-
je się większą podatność na zakażenia przy niedo-
żywieniu i przewlekłym stresie. Zależy ona od wie-
ku i ma pewne uwarunkowania genetyczne [7, 8].
Wirus dociera do mięśnia sercowego, replikuje się
w komórkach i powoduje ich rozpad. Tworzy się
naciek zapalny z udziałem makrofagów. Po około
14 dniach stwierdza się maksymalne wartości prze-
ciwciał IgG oraz zanik włókien mięśniowych i włók-
nienie śródmiąższowe [9, 10].
Do objawów chorobowych zapalenia mięśnia
sercowego należą początkowo objawy ogólnej infek-
cji wirusowej, a następnie objawy uszkodzenia ser-
ca, takie jak: osłabienie, bardzo mała tolerancja
wysiłkowa, kołatanie serca, bóle w klatce piersio-
wej (najczęściej przy zajęciu procesem zapalnym
osierdzia). W badaniu przedmiotowym obserwuje
się: tachykardię, ściszenie pierwszego tonu serca,
szmery niedomykalności zastawek dwudzielnej
i trójdzielnej, szmer tarcia osierdziowego.
W badaniach dodatkowych występują nieprawi-
dłowości w zapisie EKG (zmiany nieswoiste odcin-
ka ST-T), nieprawidłowości w prześwietleniu klat-
ki piersiowej, nieswoiste odchylenia od normy
w badaniach krwi obwodowej. Podwyższają się war-
tości enzymów wskaźnikowych martwicy mięśnia
sercowego, to znaczy troponiny T i troponiny I.
Wyższe wartości troponin stwierdza się u około
35% chorych, wzrost wartości kinezy fosfokreaty-
nowej obserwuje się u 10% pacjentów [1, 11].
Stwierdza się także wzrost poziomu przeciwciał
oraz podwyższone stężenia cytokin, w tym czynni-
ka martwicy nowotworu (TNF, tumor necrosis fac-
tor), interleukiny 6 (IL-6, interleukin-6) i immuno-
globuliny G3 (IgG3, immunoglobulin G3) [12, 13].
Istotne znaczenie w rozpoznaniu i potwierdza-
niu rozpoznania zapalenia mięśnia sercowego mają
badania obrazowe: badanie echokardiograficzne
i badanie scyntygraficzne. W badaniu echokardiogra-
ficznym stwierdza się zaburzenia kurczliwości odcin-
kowe i globalne. W postaciach piorunujących stwier-
dza się zwiększoną grubość ścian komór [14, 15].
W ostatnich latach w diagnostyce wykorzystu-
je się magnetyczny rezonans jądrowy (MRI, magne-
tic resonance imaging). Charakteryzuje się on wy-
soką czułością i swoistością w diagnostyce tego
schorzenia [16–18].
W celu potwierdzenia rozpoznania zapalenia
mięśnia sercowego należy wykonać biopsję endo-
miokardialną oraz przeprowadzić rozpoznanie histo-
patologiczne [19, 20].
Leczenie zapalenia mięśnia sercowego pozo-
staje nadal istotnym problemem medycznym. Wszy-
scy pacjenci z aktywną postacią choroby powinni
unikać wysiłków fizycznych. Zaleca się leżenie
w łóżku i wypoczynek. Stosuje się farmakologiczne
leczenie objawowe: leczenie niewydolności serca
z zastosowaniem diuretyków, inhibitorów konwer-
tazy angiotensyny (ACE, angiotensin-converting
enzyme), b-adrenolityki. Te ostatnie stabilizują bło-
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nę miokardium, zapobiegają arytmii, stymulują wy-
twarzanie przeciwutleniaczy i interleukin [21].
Materiał i metody
Analizowano dane 52 chorych, u których roz-
poznano zapalenie mięśnia sercowego, leczonych
szpitalnie w Centrum Kardiologii Wojewódzkiego
Szpitala Zespolonego w Kielcach w latach 2005–
–2008. Wykonano analizę na podstawie historii cho-
rób uzyskanych z archiwum szpitalnego. Uwzględ-
niono następujące dane: wywiad, badanie przedmio-
towe, badania laboratoryjne, analizę zapisu EKG, ba-
danie echokardiograficzne, koronarografię, leczenie
po zakończeniu procesu leczenia szpitalnego.
Następnie wszystkich pacjentów wypisanych
do domu poproszono listownie o kontakt. Po wyra-
żeniu zgody wykonano u nich badania podmiotowe,
przedmiotowe oraz echokardiograficzne. Badania
podmiotowe i przedmiotowe wykonano według ogól-
nie obowiązujących standardów. Badanie echokardio-
graficzne wykonano z użyciem aparatu SONOS 2000
z głowicą 2 MHz. Badano czynność skurczową
— frakcję wyrzutową lewej komory, czynność zasta-
wek oraz zmiany dotyczące osierdzia.
Kryterium doboru chorych do badania stanowi-
ły dane z wywiadu, takie jak: nietypowe bóle w klat-
ce piersiowej, infekcja górnych dróg oddechowych,
objawy infekcyjne ze strony przewodu pokarmowe-
go, gorączka. Z zakresu badań laboratoryjnych kry-
terium doboru chorych do badania stanowiły pod-
wyższone wartości kinazy fosfokreatynowej (CPK,
creatine phosphokinase) i izoenzymu sercowego ki-
nazy kreatynowej (CKMB, creatine kinase, myocar-
dial bound), podwyższone wartości troponiny T lub
troponiny I. W badaniach EKG chorych dobierano
do badania na podstawie uniesienia odcinka ST lub
obniżenia odcinka ST.
Statystyczne opracowanie wyników
W opracowaniu statystycznym zebranego ma-
teriału zastosowano metody opisowe oraz metody
wnioskowania statystycznego. W celu opisania ba-
danej grupy chorych w analizie cech jakościowych
obliczano wskaźniki struktury. Dla scharakteryzo-
wania wartości przeciętnej dla cech ilościowych
obliczano średnią arytmetyczną (c). Za miarę roz-
rzutu przyjęto odchylenie standardowe (SD).
Porównania między grupami dla danych wyra-
żonych jako proporcje oceniano za pomocą testu nie-
zależności c2 dla tabel czteropolowych oraz r × c
i testu Fishera dla tabel 2 × 2.
Dla wszystkich analiz za maksymalną dopusz-
czalną wartość prawdopodobieństwa popełnienia
błędu I rodzaju (tj. odrzucenia prawdziwej hipotezy
zerowej) przyjęto a = 0,05.
Wyniki
W latach 2005–2008 w Centrum Kardiologii
Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach
hospitalizowano 52 chorych z rozpoznaniem zapa-
lenia mięśnia sercowego. Wśród tych chorych było
47 mężczyzn w wieku 17–65 lat, średnio 30,49 ±
± 13,06 roku i 5 kobiet w wieku 34–66 lat, średnio
44,00 ± 20,88 roku. Najwięcej chorych było w wie-
ku 17–25 lat, to jest 42,3%, a najmniej w wieku 57–
–65 lat, to jest 1,9%. Strukturę wieku i płci badanej
grupy chorych przedstawiono na rycinie 1A i B.
W wywiadzie podczas przyjęcia do szpitala 43
(87,2%) chorych zgłaszało dolegliwości bólowe
w klatce piersiowej. U 35 pacjentów (67,3%) choro-
ba rozpoczynała się infekcją górnych dróg oddecho-
wych. Objawy chorobowe ze strony przewodu pokar-
mowego występowały w 6 przypadkach (11,5%).
U 34 pacjentów (65%) zachorowanie rozpoczy-
nało się gorączką. Dolegliwości bólowe odczuwane
Rycina 1. Struktura wieku i płci badanej grupy chorych: A. Wiek chorych; B. Płeć
A B
117www.fce.viamedica.pl
Janusz Sielski, Współczesne problemy diagnostyczne i terapeutyczne
w klatce piersiowej na początku choroby nie wyka-
zywały istotnego statystycznie związku z występu-
jącą na początku choroby infekcją górnych dróg od-
dechowych (p > 0,05), infekcją ze strony przewodu
pokarmowego (p > 0,05) oraz gorączką (p > 0,05).
Dane z wywiadu przedstawiono na rycinie 2 A, B, C
oraz w tabeli 1.
Zgłaszane w wywiadzie dolegliwości bólowe
w klatce piersiowej porównywano z innymi objawa-
mi podmiotowymi, co przedstawiono w tabeli 1. Nie
wykazano znamienności statystycznych w powiąza-
niu między objawem wiodącym (dolegliwościami
bólowymi w klatce piersiowej) a innymi objawami.
W badaniach laboratoryjnych stwierdzono niedo-
krwistość u 7 chorych (13,5%), podwyższoną leuko-
cytozę u 22 chorych (43,3%), podwyższone wartości
białka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein)
— u 28 chorych (53,8%), podwyższone wartości
transaminaz — u 37 chorych (71,2%), podwyższone
wartości enzymów CPK i CKMB liczonych razem
— u 32 chorych (60,0%) oraz podwyższone wartości
troponiny T — w 43 przypadkach (82,7%) (ryc. 3).
Rycina 2. Dane z wywiadu porównane z bólami w klatce piersiowej: A. Początek choroby z infekcją górnych dróg
oddechowych; B. Początek choroby z infekcją ze strony przewodu pokarmowego; C. Początek choroby z gorączką
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W wykonanych podczas hospitalizacji badaniu
EKG stwierdzono rytm zatokowy w 48 przypadkach
(92,3%), a zaburzenia rytmu serca występowały
w 11 przypadkach (21,2%).
Zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komo-
rowego występowały w 3 przypadkach (5,8%), uniesie-
nie odcinka ST w zapisie EKG — u 27 chorych (51,9%),
obniżenie odcinka ST — u 31 chorych (59,6%).
W wykonanym badaniu echokardiograficznym
stwierdzano prawidłowe wymiary serca u 16 cho-
rych (30,8%). Prawidłową frakcję wyrzutową lewej
komory stwierdzano u 37 chorych (71,2%). Zmiany
Tabela 1. Analiza statystyczna dolegliwości bólowych w klatce piersiowej oraz pozostałych dolegliwości




Liczba Frakcja Liczba Frakcja Liczba Frakcja
badanych badanych  badanych
Potwierdzone objawy infekcyjne
ze strony górnych dróg oddechowych
Nie 4 0,44 13 0,30 17 0,33
Tak 5 0,56 30 0,70 35 0,67
Razem 9 1,00 43 1,00 52 1,00
Analiza statystyczna Dokładny test Fishera p > 0,05
Potwierdzone objawy infekcyjne
ze strony przewodu pokarmowego
Nie 8 0,89 38 0,88 46 0,88
Tak 1 0,11 5 0,12 6 0,12
Razem 9 1,00 43 1,00 52 1,00
Analiza statystyczna Dokładny test Fishera p > 0,05
Gorączka
Nie 3 0,33 15 0,35 18 0,35
Tak 6 0,67 28 0,65 34 0,65
Razem 9 1,00 43 1,00 52 1,00
Analiza statystyczna Dokładny test Fishera p > 0,05
Rycina 3. Zestawienie wyników badań laboratoryjnych badanych chorych
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w osierdziu występowały w 35 przypadkach
(67,3%). Koronarografię wykonano u 14 chorych
(26,9%). We wszystkich tych przypadkach stwier-
dzono prawidłową koronarografię (ryc. 4).
W leczeniu u chorych wypisanych ze szpitala
zastosowano następujące leki: inhibitor ACE otrzy-
mało 32 chorych (61,5%), leczenie moczopędne
— 10 chorych (19,2%), b-adrenolityk — 29 chorych
(55,8%), leczenie przeciwkrzepliwe i antyagregacyj-
ne — 17 chorych (32,7%) (ryc. 5).
W analizowanej grupie chorych wystąpiły 3 zgo-
ny podczas pobytu w szpitalu. W tych przypadkach
schorzenie przebiegało ciężko od początku z cecha-
mi niewydolności serca i wstrząsu kardiogennego.
W trakcie dalszej analizy zaproszono listownie
chorych do szpitala w celu przeprowadzenia oceny
poszpitalnej. Do badania zgłosiło się 42 chorych, co
stanowi 80,76% ogółu. Nie udało się uzyskać infor-
macji dotyczących dalszych losów 7 chorych. Nie
odpowiadali oni na kontakt listowny.
Wykonano badanie podmiotowe oraz badanie
echokardiograficzne, analizę frakcji wyrzutowej le-
wej komory i wizualizacje osierdzia. U 38 chorych
stwierdzono poprawę frakcji wyrzutowej lewej ko-
mory w stosunku do badania wyjściowego pod ko-
niec hospitalizacji. Wartość niezmieniona frakcji
wyrzutowej lewej komory wystąpiła u pozostałych
4 chorych. Nie stwierdzano pogorszenia wartości
frakcji wyrzutowej lewej komory.
U wszystkich chorych zalecono dalsze lecze-
nie w rejonowej poradni kardiologicznej i kontrol-
ne badanie echokardiograficzne po roku leczenia.
Dyskusja
Analizując przypadki pacjentów leczonych
w Świętokrzyskim Centrum Kardiologii z powodu
zapalenia mięśnia sercowego, można przybliżyć ty-
powy profil takiego chorego. Jest to mężczyzna
w młodym wieku, który zgłasza się do szpitala z do-
legliwościami bólowymi w klatce piersiowej poprze-
dzonymi infekcją górnych dróg oddechowych.
W szpitalu chory gorączkuje, ma niedokrwistość,
podwyższone wartości CRP, CPK, CKMB. W zapi-
sie EKG występują rytm zatokowy, uniesienie od-
cinka ST. W badaniu echokardiograficznym stwier-
dza się uszkodzenie czynności skurczowej lewej ko-
mory niewielkiego stopnia. Pacjent jest leczony
inhibitorami ACE, b-adrenolitykiem oraz lekami
Rycina 4. Zestawienie wyników badań elektrokardiograficznych, echokardiograficznych i koronografii badanych
chorych
Rycina 5. Zestawienie wyników leczenia farmakologicz-
nego chorych wypisanych ze szpitala
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moczopędnymi. Otrzymuje również leczenie prze-
ciwkrzepliwe i antyagregacyjne.
W grupie badanej przez autorów niniejszego
artykułu w czasie pobytu w szpitalu zmarło 3 cho-
rych, co stanowi 5,76% wszystkich badanych.
Wszystkich zmarłych chorych przyjęto do szpitala
w ciężkim stanie w fazie wstrząsu kardiogennego.
W badaniach dodatkowych stwierdzono: podwyższo-
ne OB, niedokrwistość, podwyższoną leukocytozę.
Występowały zmiany w zapisie EKG w postaci unie-
sienia odcinka ST. Obserwowano wysokie wartości
podwyższonego CRP, CPK i CKMB.
W badaniach obrazowych echokardiograficz-
nych dominowało upośledzenie czynności skurczo-
wej lewej komory w postaci znacznego obniżenia
wartości frakcji wyrzutowej lewej komory z frakcją
wyrzutową lewej komory w granicach 20%. W ba-
daniach sekcyjnych występowały cechy ostrego
śródmiąższowego zapalenia z dominacją granulocy-
tów kwasochłonnych, ogniskami zapalenia naczyń
oraz ogniskami wtórnej martwicy kardiomiocytów
oraz ropnym zapaleniem osierdzia. W jednym z ba-
danych przypadków rozpoznano autopsyjnie ziarni-
niaka Wegenera. W rozpoznanym wstrząsie kardio-
gennym zastosowano leczenie przeciwwstrząsowe.
Chorych w pełni monitorowano. Zastosowano tleno-
terapię. Chorzy otrzymywali aminy presyjne, takie
jak dopamina i dobutamina. Włączono endoksapary-
nę, leki antyarytmiczne i suplementację potasu.
W wybranych przypadkach zastosowano diure-
tyki obniżające objawowy wzrost obciążenia wstęp-
nego oraz inhibitory ACE w celu obniżenia obcią-
żenia następczego. Aby ocenić dynamikę uszkodze-
nia mięśnia lewej komory, wykonywano badania
echokardiograficzne przyłóżkowe. Stan chorych
uniemożliwiał przeprowadzenie badania MRI (trans-
port do innego budynku, długi czas badania). Z uwagi
na dynamikę rozwoju choroby oraz schorzenia to-
warzyszące w jednym przypadku, nie udało się prze-
nieść chorych opisywanych do ośrodka posiadają-
cego aparaturę do wspomagania czynności lewej
komory.
Zapalenie mięśnia sercowego stanowi nadal
duży problem diagnostyczny i kliniczny. Pacjenci
zgłaszający się do Kardiologicznej Izby Przyjęć są
traktowani głównie jako pacjenci z ostrym zespo-
łem wieńcowym. Zapalenie mięśnia sercowego
w początkowej fazie przypomina ostry zawał serca.
W badaniu elektrokardiograficznym występuje unie-
sienie odcinka ST. Dochodzi do podwyższenia war-
tości CPK, CKMB. Występują odcinkowe zaburze-
nia kurczliwości lewej komory. Dopiero wykonanie
biopsji endomiokardialnej potwierdza pewne rozpo-
znanie [19, 22, 23]. Podobnie w materiale autorów
niniejszego artykułu chorych przyjmowano do szpi-
tala z podejrzeniem zawału serca. W niektórych
przypadkach podczas postępowania diagnostyczne-
go wykonano koronarografię. We wszystkich tych
przypadkach nie stwierdzono istotnych zmian
w naczyniach wieńcowych. Niestety, w szpitalu au-
torów niniejszego artykułu nie wykonuje się biop-
sji mięśnia sercowego.
Zapalenie mięśnia sercowego może się obja-
wiać oporną na leczenie arytmią komorową, często-
skurczmi komorowymi, częstoskurczem torsade de
pointes lub nagłym zgonem sercowym [24, 25]. Spo-
śród badanych jedynie w 3 przypadkach zakończo-
nych zgonem podczas pobytu na oddziale obserwo-
wano złośliwą arytmię komorową. W pozostałych
4 przypadkach wystąpiła niezłośliwa arytmia komoro-
wa, która nie wymagała leczenia antyarytmicznego.
Parametrem charakterystycznym dla rozpozna-
nia zapalenia mięśnia sercowego jest zwiększenie
wartości biomarkerów we krwi, czyli CPK, CKMB,
troponiny T. Według różnych autorów parametry te
wzrastają w tym schorzeniu na poziomie rzędu 10–
–35% [7]. W materiale autorów niniejszego artykułu
zwiększenie wartości biomarkerów obserwuje się
na podobnym poziomie.
Wśród badań diagnostycznych bardzo istotnych
dla rozpoznania zapalenia mięśnia sercowego nale-
ży wymienić badanie echokardiograficzne, MRI i ba-
danie scyntygraficzne. W badaniu echokardiogra-
ficznym obserwuje się zwykle prawidłowe wielko-
ści jam serca, ale zwiększoną grubość ścian komór
[8]. Wyniki badań przeprowadzonych przez autorów
niniejszego artykułu nie potwierdzają tych donie-
sień. Jedynie w przypadkach szczególnie zaawan-
sowanych obserwowano powiększenie jam serca ze
znacznym upośledzeniem wartości czynności skur-
czowej lewej komory.
Leczenie pacjentów z zapaleniem mięśnia ser-
cowego polega głównie na leczeniu spoczynkowym,
leżeniu w łóżku w ostrym okresie choroby i zaka-
zie wykonywania wysiłków fizycznych w okresie re-
konwalescencji. Farmakologicznie stosuje się po-
wszechnie b-adrenolityki jako leki stabilizujące
i zapobiegające zaburzeniom rytmu serca oraz in-
hibitory ACE jako leki zmniejszające masę mię-
śniową i przeciwdziałające zwłóknieniu i zapaleniu
[10]. W przypadkach powikłanych wstrząsem kar-
diogennym należy zastosować wspomaganie mecha-
niczne lewej komory w postaci kontrapulsacji we-
wnątrzaortalnej oraz mechanicznego wspomagania
lewej komory. To ostatnie postępowanie obecnie
wykonuje się w dwóch ośrodkach w Polsce. Zasto-
sowanie wspomagania mechanicznego lewej komo-
ry daje dobre efekty leczenia wstrząsu kardiogen-
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nego jako powikłania zapalenia mięśnia sercowego
szczególnie u chorych w młodym wieku.
Leczenie szpitalne i poszpitalne analizowanej
grupy chorych nie odbiegało od zasad przedstawia-
nych w piśmiennictwie. Rokowanie u chorych le-
czonych z powodu ostrego zapalenia mięśnia ser-
cowego po przebytym okresie szpitalnym choroby
jest pomyślne. Nie wykazują oni zwiększonej umie-
ralności i zachorowalności z przyczyn sercowych
[26]. Rokowanie u chorych z postaciami zapalenia
podostrego jest niepomyślne (podobnie w badanej
grupie chorych). Pacjenci, którzy pomyślnie prze-
żyli okres pobytu w szpitalu, nie wykazywali odchy-
leń od normy w badaniu echokardiograficznym kon-
trolnym oraz nie zgłaszali poważniejszych objawów
ze strony układu sercowo-naczyniowego. Aby uzy-
skać dokładniejsze dane, grupę tę powinno się jed-
nak zanalizować w dłuższym okresie.
Zastanawiająca jest różnica płci w występowa-
niu i rozpoznaniu zapalenia mięśnia sercowego.
Można postawić tezę, że lekarze kierujący chorych
do szpitala oraz decydujący o przyjęciu chorych
w izbie przyjęć zwracają większą uwagę na męż-
czyzn zgłaszających bóle w klatce piersiowej niż
na kobiety. Prawdopodobnie mężczyźni odczuwa-
jący ból w klatce piersiowej w obawie o własne
życiei zdrowie częściej zgłaszają się do specjalisty.
Rozważania te mogą być przedmiotem dalszych
analiz.
Wnioski
1. W szpitalu autorów niniejszego artykułu zapa-
lenie mięśnia sercowego rozpoznaje się na pod-
stawie dolegliwości bólowych w klatce piersio-
wej, zmian w zapisie EKG, podwyższonych
wartości troponin przy braku zwężeń krytycz-
nych w naczyniach wieńcowych.
2. Najczęstszymi objawami zgłaszanymi przez
chorych przyjmowanych do szpitala, w którym
pracują autorzy, z podejrzeniem zapalenia mię-
śnia sercowego były nietypowe dolegliwości
bólowe w klatce piersiowej.
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